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신경 세포의 비가역적 손상이 국소성 중첩성 간질의 경
우에도 일어날 수 있다는 주장은 아직도 논란의 대상이 되
고있다. 반면에, 국소성중첩성 간질에 의한 방사선학적인
뇌실질의 일과성 병변은 여러 학자들에 의해 보고되어왔는
데,1 - 4 이때 나타나는 기전으로는 뇌혈관 장벽 파괴와 혈관
투과도 증가, 저산소증및 뇌 혈류 증가와 연관된 뇌 실질
의 부종1 , 2 등으로 설명되어 왔었고,5 그러한 변화는 가역적
인 것으로 여겨 왔었다. 최근에경련성 국소성 중첩성 간질
에 의한 일과성 변화가 실제적으로 뇌신경세포의 손상을 동
반한다는 보고가 처음으로 보고되었지만5 비경련성 중첩성
간질에서 뇌신경세포의 손상에 대한 객관적인 자료는 아직
불충분한 상태이다. 이에본 저자 등은 후두엽성 중첩성 복
합 부분 간질과 이에 속발된 전반성 간질 발작에서 뇌 핵자
기 공명영상(MRI : magnetic resonance imaging)상
가역적인 뇌 병변을 보였으나 수소자기공명분광영상( 1 H -
MRS : proton magnetic resonance spectroscopy)
상 NAA(N-acetyl aspartate)의감소로 추정된 뇌신경
세포의 손상을 최초로 경험하였기에 문헌 고찰과 함께 보고
하는 바이다.
증 례
7 4세된 여자 환자로 평소 건강하게 지내왔으며 내원 전
상기도감염을 포함한 건강상의 문제는 없었다. 과거에생식
을 하지 않았고, 과거력상에서 고혈압이나 다른 특이소견
은 없었다. 입원1 1일 전부터 약 1 0 - 3 0분 간격으로 1분
간 우측을 바라보며“빨간불과 파란불이 파도를 친다.”고
혼자 중얼거리기 시작하였다. 입원9일전 외래에서 시행
한 뇌파검사( E E G )는 정상이었다. 8일전부터는“불과 사
람이 나타나 미소 짓는다.”, “길에 글씨가 써있다.”고 중얼
거리면서 허공을 바라보며 대화를 하는 듯한 모습을 보였
다. 입원6일전 외래에서 시행한 뇌 M R I에서, T1강조영
수소 자기 공명 분광 영상으로 확인된 후두엽성 중첩성
복합 부분 간질에 의한 뇌신경 세포의 손상
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A 74-year old woman presented with partial and secondarily generalized status epilepticus lasted for 11 days.
Initially her seizures consisted of only unformed visual hallucination, which progressed to formed hallucinations, and
then memory disturbance and GTCs. During the period of recurrent formed visual hallucinations, T2-weighted brain
MRI revealed high signal intensities in the left occipital lobe. After intravenous phenytoin loading, she did not develop
any further GTCs but visual hallucinations persisted. Follow-up MRI performed after complete recovery of seizures
showed complete recovery of the previous focal lesions, however, 1H-MRS showed a significant decrease of NAA in
the recovered area. These features suggested the neuronal loss in the area of seizure focus, despite the complete recov-
ery of transient focal abnormalities in MRI. This case provides a supportive evidence of neuronal damage even in focal
status epilepticus, which stress the importance of early treatment and EEG confirmation of the complete seizure control
after the disappearance of clinically obvious seizures.
J Kor Neurol Ass 17(1):177~182, 1999
Key Words : Occipital complex partial status epilepticus, Neuronal damage, 1H-MRS
대한신경과학회지 17(1):177~182, 1999     ISSN 1225-7044증 례 보 고
Manuscript receivedSeptember 14, 1998.
Accepted in final form November 2, 1998.
* Address for correspondence
Byung-In Lee, M.D.
Department of Neurology, Yonsei University, 
College of Medicine, Shinchon-dong 134, Seodemun-ku,
C.P.O Box 8044, Seoul, 120-752, Korea
Tel : +82-2-361-5460    Fax : +82-2-393-0705
E-mail : neuro@yumc.yonsei.ac.kr
상에서는 신호강도의 감소는 보이지 않았으나 T2 강조영상
에서는 좌측 측두엽-후두엽에서대뇌이랑의 신호 강도 증가
소견(Figure 1-A, 1-B)과동일 부위 연수막의 조영 증강
소견(Figure 1-C)이보였다. 내원2일전에는동일한 행동
후에 우측 팔과 다리를 떠는 복합 부분 발작이 수 회 있었
고, 내원당일에는 동일한 행동 후 4회의 전신적 대발작과
의식의 섬망 상태를 보여 응급실로 내원하였다.
응급실 내원 당시 이학적 검사상 활력 증후는 혈압
1 5 0 / 9 0㎜Hg, 맥박9 0회/분, 체온3 6 . 2℃였으며 이외
특이소견은 발견할 수 없었다. 신경학적검사에서 의식은
혼미(post-ictal confusion)하였고, 뇌신경장애, 운동장
애, 감각장애는없었고 심부 건반사도 정상이었다. 검사실
소견에서 백혈구 수 1 1 7 0 0 /㎣, 혈색소1 5 . 0 g /㎗, 헤마토
크리트 43.8%, 혈소판수는 2 2 2 0 0 0 /㎕였고, ESR은
2 0㎜/ h r (정상<20), CRP는5 . 2 5㎎/㎗(정상< 0 . 8 )로 증
가되어 있었다. 동맥혈가스검사, Ca, Mg, 혈액응고검사,
전해질검사, 간 기능검사, ANA, Anti-DNA, RF,
VDRL, FDP 등은 정상이었다. 내원시혈당 수치는 2 4 2
㎎/㎗, AC/PC-2h는171/309, HbA1c는1 1 . 4㎎%로
증가되어있어 당뇨병이 있음을 진단할 수 있었다. 뇌척수액
검사 상 압력은 1 7 0㎜CSF, 단백질 4 6㎎/㎗, 당은1 1 4㎎
/㎗였고 혈구 세포는 관찰되지 않았다. 응급 처치로
Lorazepam 4㎎을정맥 주사한 후 시행한 E E G 에서 좌측
후두엽에서 시작되는 간질 발작 뇌파(Figure 2)와좌측
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Figure 1. Axial brain MRI scan. Increased signal intensity in T2WI(A, B) and increased vascular enhancement(C) are noted in left
occipital area during non-convulsive seizure attack. One month after seizure onset, the clinical seizure was controlled and the EEG
had no more ictal, interictal discharge. In follow up T2W MRI after seizure control(D), there was no more signal abnormality.
대뇌 반구에서 수회의 간질 발작 뇌파가 관찰되었다. 국소
성 간질 중첩증과 이차적으로 진행된 전신성 발작의 진단하
에 Phenytoin 정주부하(Ⅳl o a d i n g )하였고, oxcar-
bazepine 600㎎으로치료를 시작하였다. 이후로는강직
성, 경련성발작은 보이지 않았으나, 10분에서3 0분 간격
으로 수 분간 지속되는 정형화된 환시와 착시를 보였고, 실
어증세는 보이지 않았으나 전반적인 인지기능 장애와 더불
어 기억능력, 특히단기 기억 능력에서 현저한 장애를 보였
다. 침상에서시행한 시야검사에서 우측에 국한된 반맹성
시야장애를 보였다. 입원5 , 6일째에 시행한 E E G 에서 좌
측 측두엽을 포함한 좌측 대뇌 반구에서 간질 발작 뇌파가
자주 관찰되었고, 간질발작 뇌파가 보일 때 시행한 뇌 단
일 광자방출 전산화단층촬영(ictal SPECT)에서는좌측 후
두엽에서 혈류가 증가된 소견을 보였다. Valproic acid
6 0 0㎎ 경구 투약으로 교체를 시작한 후 환시와 착시의 빈
도수는 현저히 감소하였으며, EEG상 아직 배경파( p o s t e-
rior dominant rhythm)는느리고 좌측 측두엽에서 델
타서행(delta slowing)은관찰되었으나 이전에 보이던 간
질 발작 뇌파는 소실되었고 다시 시행한 S P E C T ( i n t e r i c-
t a l )에서는 이전에 보이던 좌측 후두엽의 혈류 증가는 소실
되었다.
입원 8일째와1 2일째 시행한 인지기능검사( M M S E ,
mini-mental status examination)는각각 1 9점과
2 3점(총점3 0점)으로아직 인지기능 장애를 보였으나 점
차 호전되고 있음을 알 수 있었다. 증상발현 약 2 0일 경
과 후 임상적으로 환시와 착시가 모두 사라졌다. 이당시
수소 자기 공명 분광 영상으로 확인된 후두엽성 중첩성 복합 부분 간질에의한 뇌신경세포의손상
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Figure 2. The EEG shows the high frequency epileptiform discharge evolving from the left occipital area(Arrow: starting point of
epileptiform discharge).
Figure 3. 1H-MRS finding using single voxel technique in both occipital area.
시행한 신경학적 검사상 시야장애는 소실되었고, 기억능력
은 조금 향상되었으나 아직 현저한 장애를 보였으며 지난
1달 여간의 일을 전혀 기억하지 못하였다.
증상 소실 후(증상발생 1달 후) 외래에서시행한 뇌
M R I ( T 2 -강조 영상)에서는이전에 보였던 신호 강도 증가
소견은 소실되었고(Figure 1-D), 1H-MRS에서는N A A
가 감소된 소견을 보였다(Table 1, Figure 3).
고 찰
후두엽 간질은 대개 단순 혹은 복합 부분 발작이나 이차
적 전신발작으로 발현하며, 그빈도수는측두엽 간질에 비
하여 상대적으로 적은 것으로 알려져 있다. 초기임상적 양
상은 발작성 흑내장(ictal amaurosis), 비정형화된 환시
와 착시를 포함한 시각적 증상이 있는 경우가 대부분이고,
측두엽, 전두엽, 두정엽등으로 전이되어 다양한 임상양상을
보일 수 있다.5 후두엽 간질의 원인은 외상, 출생시뇌손상,
종양, 국소뇌염, 뇌경색, 뇌출혈등이대부분을 이루고, 이
외에 고혈압성 뇌증, 임신자간등이 보고되고 있다.6 - 8본 환
자의경우초기에는 우측시야에 국한된 비정형화 및 정형화
된 환시, 시야검사상 우측에 국한된 반맹성 시야장애, 뇌파
검사에서는 좌측 후두엽에서 시작되는 간질 발작 뇌파 소견
으로쉽게후두엽 간질을 진단할 수 있었다.
본 증례에서 보였던 환자의 기억력 감소는 M R I상에서
나타나는 동측의 측두엽 병변으로 설명이 되나, 이것은후
두엽 간질에 의한 이차적인 병변으로 사료된다. 왜냐하면,
환자는 증상 발현 초기에는 비 정형화된 환시만 호소하였
고, 수일이 지난 후 정형화된 환시를 호소하였으며, 경련
성, 강직성발작이 나타난 이후에야 기억력 감소 소견이 나
타난 임상 증상의 발현 순서로 볼 때 추측할 수 있다. 가능
한 기전으로, 후두엽에서국한되었던 국소성 간질 발작 뇌
파가 처음에는 후두엽 주위의 대뇌피질로 전이된 이후에,
inferior longitudinal fasciculus에의해서 동측으로
연결된 측두엽, 해마에전이되어서 나타났다고 설명할 수
있을 것이다.9
이 환자에서 국소성 중첩성 간질을 일으킨 원인은 여러
가지의 검사를 시행한 후에도 뚜렷이 밝혀지지 않았으나 당
뇨병으로 인한 고혈당이 원인이었을 가능성은 배제할 수 없
었다. Singh과S t r o b o s는 국소성 중첩성 간질이 당뇨병
의 초기 증세로 나타날 수 있다고 보고하였으며, 고혈당으
로 인한 국소성 중첩성 간질의 발생에 중요한 기전으로 저
나트륨증( h y p o n a t r e m i a )의 발생을 제시하였다.1 0 그러나
이 증례에서는 응급실 내원 당시에 시행한 전해질 검사는
정상이어서 이를 증명할 수는 없었다.
간질 발작 전후에 원인 병소로 생각되어지는 부위 및 그
주위에서 뇌 영상 소견상 일과성 변화를 보이는 경우1 1 , 1 2는
어떤 원발성 병변이 간질 발작을 일으킨 이후 그 병변 자체
가 소실되는 경우와 간질 발작에 의한 이차적인 변화로 인
하여 일시적으로 이상 소견이 나타나는 경우로 나누어 볼
수 있다. 전자의경우 뇌 경색으로 진행하지 않은 정맥동
혈전증,1 3 뇌 낭미충증,1 3 , 1 4 국소성 뇌염(focal encepha-
litis), 파열된잠재성 혈관종(cryptogenic angioma),
가역성 후백질 뇌증(RPLS, reversible posterior
l e u k o e n c e p h a l o p a t h y )1 5 등이 해당 된다. 정맥동혈전
증 환자의 경우, 단기간지속된 뇌 허혈에 의하여 일시적인
국소적 허혈성 변화와 단발성 경련 발작이 있었던 예로 증
상이 지속될 경우 뇌 경색으로 이행하여 뇌 영상 소견상 지
속적인 변화를 가져오기 때문에 내원 전 1 1일 간의 증상이
있었던 본 증례와는 맞지 않다. 뇌낭미충증은 본 증례의
경우 생식의 과거력이 없고 뇌 척수액 검사상 중추 신경계
감염의 증거가 없어 감별할 수 있다. 국소성뇌염의 경우
내원 전 상기도 감염을 비롯한 건강상의 문제는 없었고, 경
부 경직이나 뇌척수액 검사의 비정상 소견 등 중추신경계
감염을 시사하는 소견이 전혀 없어서 가능성은 떨어진다고
생각되었다. 또한, MRI상출혈성 음영이 관찰되지 않으므
로 파열된 잠재성 혈관종도 감별이 된다. 악성고혈압, 임
신자간증,1 6 면역 억제제 사용과 관련된 R P L S의 경우에도
뇌 영상소견상 주로 후두엽의 백질과 회백질 경계부위에 국
한된 일과성 변화를 보이는 경우가 많으며, 이는뇌동맥의
자동 조절 능력의 상실로 인한 이차적인 혈관 확장, 혈관
수축과 뇌혈관 투과도 증가로 인한 국소성 뇌 부종으로 기
인한다.1 5 본 증례의 경우는 임신 상태가 아니었고, 면역
억제제 사용이나 고혈압의 과거력이 없고, 내원당시의 혈
압과 내원 후에 측정한 수축기 혈압이 1 5 0㎜H g를 초과한
적이 없어서 가역성 후백질 뇌증을 감별할 수 있었다.
간질 발작 이후 이차적인 변화로 인하여 일시적인 뇌 영
상 소견상 이상을 나타내는 후자의 경우는 뇌 부종에 의한
것으로 알려져 있다. 동물실험에서는 e l e c t r o g e n i c
s h o c k과 약물에 의해 유발시킨 간질 발작 후에 뇌-혈관
장벽이 파괴되는 것이 확인된 바 있고,1 7 , 1 8뇌 혈류와 뇌혈
관 투과도는 발작 빈도와 발작 지속 시간에 관계가 있는 것
으로 보고되었다. 즉, 간질발작 후에 보이는 뇌 부종 소견
은 발작 이후 뇌-혈관장벽 파괴와 이에 따른 뇌 혈관 투과
도 증가, 대사율증가로 인한 뇌 혈류 증가로 인한 뇌 부종
으로 나타나는 변화로 여겨져 왔다. 본증례의 경우도 M R I
상 나타나는 소견이 장기간 지속된 복합부분 간질 발작에
의한 이차적 뇌 부종에 의한 가역적 일과성 뇌 병변으로 단
순히 여겼었다. 그러나, MRI상병변이 소실된 부위를 1 H -
M R S 로 확인한 결과 N A A 의 감소로 뇌신경 세포의 손상을
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Table 1. Metabolite ratio of 1H-MRS in both occipital area
RATIO
NAA/Cho NAA/Cr NAA/(Cho+Cr)
RIGHT 2.388 2.255 1.160
LEFT(ROI) 1.685 1.443 0.777
Single voxel 1H-MRS was performed on a GE 1.5 T SIGNA
MRI/MRS system and analyzed by PRESS(TR 1500/ TE 272).
Decreased NAA/Cho, NAA/Cr, NAA/(Cho+Cr) are noted in
left occipital area, which indicate the neuronal damage
ROI, region of interest; NAA, N-acetylaspartate; Cho, Choline;
Cr, Phosphocreatine + Creatine
관찰할 수 있었다.
간질 발작 후 뇌세포 손상의 기전은 저산소증, 산증, 고
체온증 등에 의해서 뿐만 아니라 NMDA 수용체의 활성화
와 관련된 glutamate, aspartate에의한  x c i t o t o x i c
effect, free-radical, 세포고사( a po p t o s i s )등이 관련되
어 있는 것으로 알려져 있다.1 9 - 2 1 경련성 중첩성 간질 환자
에서 발작 후에 뇌 기능의 저하를 보이는 것은 잘 알려져
있으며, 비경련성 중첩성 간질 환자에서도 뇌 기능의 저하
를 보인다는 보고는 있으나,2 2 , 2 3뇌세포 손상에 대한 객관
적 증거는 부족한 상태였다. 그러나최근에 F r a n z등은
1 H - M R S 를 이용하여서 경련성 중첩성 간질 후 나타난 뇌
병변 부위에서의 glutamate, glutamine 증가소견을
관찰하여 cytotoxic effect를입증하였을 뿐만 아니라 뇌
병변이 사라진 동일 부위에서의 N A A 가 감소되는 소견도
발견하였다.5 즉, 1H-MRS를 이용하여 뇌실질내의 N A A
양을 측정하여 간접적으로 뇌세포의 손상을 밝혀내었다.
N A A 는 정상적인 뇌에서 신경 세포와 그 가지에만 국한되
어 존재하는 물질로 신경 세포가 유지되고 있는지를 알기
위한 지표로 사용될 수 있기 때문이다. 1H-MRS로 측두엽
간질 환자의 병소 부위와 정확한 병소가 확인 안된 간질 환
자에서도 N A A 가 감소된다는 보고가 있으나2 4 - 2 6경련성 중
첩성 간질 후에 감소 특히 일과성 병변 부위에서의 보고는
F r a n z가 처음이다.5
본 증례의 경우 뚜렷한 원발 질환의 증거가 없이 중첩성
간질 발작후 일과성 뇌병변이 1 H - M R I 상 관찰되었고 병변
이 사라진 후에도 N A A 가 감소된 소견을 관찰한 점에서
F r a n z의 보고와 일치한다. 또한 1 H - M R S 상 발견된
N A A 의 감소가 복합 부분 간질 후 이차적으로 발생된 경련
성 부분 간질, 혹은전반성 간질에 의한 뇌세포 손상이라고
여길 수 있다. 그러나후두엽성 간질 발작만 발현 시에 이
미 M R I상 병변이 관찰된 것으로 보아서 비경련성 간질 만
으로도 독립적으로 뇌 세포 손상을 유발할 수 있다고 여겨
진다. 왜냐하면, 일과성병변 자체가 v a s o g e n i c이 아닌
cytotoxic effect에의한 불가역성 병변을 의미하기 때문
이다. 그러나d i f f u s i o n강조 핵자기공명영상( d i f f u s i o n
weighted MRI)를시행하지 않아서 이를 증명할 수는 없
었다. 다만간질발작 소멸 후에도 지속되는 기억력 장애에
서 유추할 수 있듯이 비경련성 간질 발작 후에 뒤이은 경련
성 부분 간질과 전반성 간질 발작이 뇌신경 세포 손상을 더
악화시켰을 가능성은 부인할 수 없다.
결 론
국소성 간질 중첩증후에 관찰되는 일과성 뇌병변은 단순
히 뇌 부종에 의한 가역적 변화로만 여겨져 왔으나, 최근
기능적 영상 진단의 발달로 인하여 실제로 신경 세포의 손
실을 동반한다는 것을 관찰할 수 있었다. 또한, 본증례를
통해서 비 경련성 중첩성 간질에서도 뇌신경세포의 손상이
유발된다는 것을 객관적으로 처음으로 입증하였다. 지금껏
비경련성 중첩성 간질은 응급처치가 필요치 않는 양성 질환
으로만 다뤄져 왔으나 본 증례에서 알 수 있듯이 비경련성
간질 중첩증도 뇌신경 세포의 손상을 유발하며 또한 경련성
간질로의 이행여부 또한 예후에 영향을 미치므로 가급적 신
속한 진단과 치료가 요구되는 질환임을 알 수 있다.
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